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АННОТАЦИЯ 
Представлены изменения биохимического состава костной ткани нижней 
челюсти на разных этапах репаративного остеогенеза в условиях хронической 
интоксикации нитратом натрия при введении селективного и неселективного 
ингибиторов iNOS (L-NAME и аминогуанидина). 
ABSTRACT 
Article represents changes of biochemical composition of bone tissues 
of mandible at different stages of reparative osteogenesis at chronic nitric intoxication 
with using of selective and non-selective inhibitors of iNOS (L-NAME 
and aminoguanidine). 
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 Важной проблемой современного общества является травматизм, как 
производственный, так и бытовой. При этом повреждения челюстно-лицевой 
области составляют около 8 % от всех травм (из них 85—90 % — 
неогнестрельные переломы нижней челюсти) [1]. Из всех больных челюстно-
лицевого отделения Полтавской областной клинической больницы 
им. Н.В. Склифосовского 27,0 % госпитализированы с переломами нижней 
челюсти [2]. Кроме сложности лечения и реабилитации таких больных, 
существуют факторы, которые ухудшают процессы репаративной регенерации. 
Так, нитраты, являющиеся очень распространенными веществами в природе, 
при чрезмерном содержании в продуктах питания и питьевой воде негативно 
воздействуют на организм человека и животных [5].  
Оксид азота неоднозначно влияет на функционирование костной ткани. 
Причем эндотелиальная форма NO-синтазы постоянно представлена в костной 
ткани, тогда как индуцибельная NO-синтаза выявляется преимущественно 
после воздействия на организм флогогенных факторов [4]. При этом мало 
изучено влияние индукции и угнетения NO-синтаз на течение репаративного 
остеогенеза. 
Актуальность данного исследования обусловлена значительным 
использованием нитратных удобрений в аграрных регионах Украины, 
что требует коррекции схем лечения различных заболеваний, в частности 
переломов нижней челюсти [3].  
Исследование проведено на 30 белых крысах линии Вистар массой 
140—190 г. Животные были распределены на 3 группы. 1-я группа — 
моделирование перелома нижней челюсти на фоне 60-дневной интоксикации 
нитратом натрия (в виде водного раствора в дозе 200 мг/кг интрагастрально 
с помощью специального зонда); 2-я группа — перед моделированием 
перелома вводили неселективный ингибитор NO-синтаз — метиловый эфир 
нитро-L-аргинин (L-NAME) (внутрибрюшинно в дозе 20 мг/кг за 48 и повторно 
за 24 часа до моделированя перелома); 3-я группа — перед моделированием 
перелома вводили селективный ингибитор индуцибельной NO-синтазы — 
аминогуанидин (внутрибрюшинно в дозе 25 мг/кг за 48 и повторно за 24 часа 
до моделирования перелома) [6; 7]. Исследования проводились на 14-е и 28-е 
сутки репаративного остеогенеза. 
При исследовании влияния селективного ингибитора iNOS (L-NAME) 
на процессы репаративного остеогенеза нижней челюсти на 14-е сутки 
репаративного остеогенеза наблюдали достоверное снижение содержания N-
ацетилнейраминовой кислоты и фукозы, не связанной с белками,  на 14,8 % 
и 14,6 % соответственно, увеличение уровня гексуроновых кислот — на 14,3 %, 
уровень хондроитинсульфатов достоверно не изменялся (табл. 1). На 28-е 
сутки после моделирования перелома нижней челюсти в данной 
экспериментальной группе не наблюдали достоверных изменений исследуемых 
показателей. 
Таблица 1. 
Содержание протеогликанов и гликопротеидов костной ткани нижней 
челюсти 












I группа,  
14-е сутки 
1,98 ± 0,08 2,63 ± 0,10 0,213 ± 0,008 2,24 ± 0,11 
28-е сутки 1,56 ± 0,15 1,89 ± 0,12 0,194 ± 0,012 1,99 ± 0,08 
II группа,  
14-е сутки 
1,69 ± 0,10 * 2,24 ± 0,12 * 0,224 ± 0,017 2,56 ± 0,08 * 
28-е сутки 1,46 ± 0,12 2,06 ± 0,14 0,202 ± 0,020 2,16± 0,15 
III группа,  
14-е сутки 
1,67 ± 0,07 * 2,08 ± 0,07 * 0,189 ± 0,020 1,53± 0,08 * 
28-е сутки 1,28 ± 0,14 1,79 ± 0,11 0,178 ± 0,019 1,22± 0,12 * 
Примечание : * — р<0,05 относительно I группы. 
 
В опытной группе животных, которым применяли неселективный 
ингибитор iNOS (аминогуанидин), на 14-е сутки репаративного остеогенеза 
отмечали следующие изменения: достоверное снижение уровня фукозы, 
не связанной с белками, N-ацетилнейраминовой кислоты и гексуроновых 
кислот  на 15,7 %, 20,9 % и 31,7 % соответственно. 
На 28-е сутки наблюдали только достоверное снижение уровня 
гексуроновых кислот на 38,7 % при отсутствии изменений других показателей. 
То есть уровень гексуроновых кислот в костной ткани нижней челюсти при 
моделировании ее перелома на фоне хронической нитратной интоксикации 
зависит от функционального состояния NO-синтаз в разные термины 
репаративного остеогенеза, а именно: на 14-е сутки после операции 
при введении неселективного ингибитора наблюдали достоверное увеличение, 
а при введении селективного ингибитора iNO-синтазы — уменьшение данного 
показателя как на 14-е, так и на 28-е сутки. Такие данные могут 
свидетельствовать о некотором протективном влиянии оскида азота 
эндогенного происхождения на функциональное состояние протеогликанов 
костной ткани нижней челюсти в динамике репаративного остеогенеза на фоне 
чрезмерного поступления в организм нитрата натрия. 
Таким образом, угнетние NO-синтаз достоверно уменьшает содержание 
фукозы, не связанной с белками, N-ацетилнейраминовой кислоты в ранние 
сроки репаративного процесса (14-е сутки). Введение неселективного 
ингибитора NOS увеличивает деполимеризацию гликозаминогликанов в ранние 
сроки, а селективного ингибитора іNOS  ограничивает этот процесс как 
в ранние, так и в более поздние сроки репаративного (28-е сутки). 
Об определенном протективном значении оксида азота эндогенного 
происхождения на ранних сроках репаративной регенерации костной ткани 
нижней челюсти свидетельствует достоверное повышение содержания 
гексуроновых кислот на 14-е сутки после моделирования перелома 
при введении неселективного ингибитора NO-синтаз. 
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